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RESUMEN 

El objetivo fue determinar los factores de riesgo asociados a la presentación de 

hipocalcemia subclínica (HCS) en ganado lechero de la provincia de Lima. Se realizó un 

estudio transversal empleando 534 registros de vacas monitoreadas entre 2016 y 2017. 

Se encontró 220 vacas con HCS (41.2%) y 314 vacas normocalcémicas (58.8%). Se 

realizó la prueba de chi cuadrado y un análisis de regresión logística bivariado a los 

factores significativos, encontrándose que, vacas con partos asistidos presentaron 

mayor chance de presentar HCS que aquellas sin asistencia, vacas que parieron en 

estrés calórico tuvieron mayor chance de tener HCS que cuando parieron en confort 

térmico, vacas procedentes de los establos 1, 2 y 4 tuvieron menor chance de presentar 

HCS que las del establo 3, vacas multíparas presentaron mayor chance de presentar 

HCS que las primíparas, vacas mayores a 3 años tuvieron mayor chance de presentar 

HCS que las menores de 3 años y aquellas con crías de más de 41.5 Kg PV presentaron 

mayor chance de presentar HCS que aquellas con crías de peso inferior. Finalmente, 

se realizó un análisis de regresión logística multivariado con los factores con nivel de 

significancia inferior a 0.20. Se determinó que las vacas multíparas tienen mayor riesgo 

de desarrollar HCS que las primíparas (OR ajustado = 2.2; p < 0.01). Vacas con partos 

asistidos tienen mayor riesgo de desarrollar HCS que aquellas sin asistencia (OR 

ajustado = 2.7; p < 0.01). Vacas que paren en época de estrés calórico tienen mayor 

riesgo de desarrollar HCS que cuando paren en época de confort térmico (OR ajustado 

= 6.9; p < 0.001). Vacas cuya producción es mayor o igual a 15 litros de calostro tienen 

mayor riesgo de desarrollar HCS que aquellas cuya producción es inferior (OR ajustado 

= 1.0; p < 0.05). 

Palabras clave: Hipocalcemia subclínica, vacas lecheras, Lima, factores de riesgo.  
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ABSTRACT 

The objective was to determine the risk factors associated with the presentation of 

subclinical hypocalcemia (SCH) in dairy cattle in the province of Lima. A cross sectional 

study with 534 records of cows monitored between 2016 and 2017. We found 220 cows 

with SCH (41.2%) and 314 normocalcemic cows (58.8%). Chi-square test and bivariate 

logistic regression analysis were performed to the significant factors, finding that, cows 

calving with assisted calving had a higher chance of having SCH than those without 

assistance, cows calving under heat stress had a higher chance of having SCH than 

when calving in thermal comfort, cows from barns 1, 2 and 4 had a lower chance of 

having SCH than those from barn 3, multiparous cows had a higher chance of having 

SCH than primiparous cows, cows older than 3 years had a higher chance of having 

SCH than those younger than 3 years and those with calves older than 41.5 kg BW were 

more likely to have SCH than those with calves weighing less than 41.5 kg BW. Finally, 

a multivariate logistic regression analysis was performed with the factors with a 

significance level lower than 0.20. It was determined that multiparous cows have a higher 

risk of developing SCH than primiparous cows (adjusted OR = 2.2; p < 0.01). Cows 

calving with assisted calving have a higher risk of developing SCH than those without 

assistance (adjusted OR = 2.7; p < 0.01). Cows calving during heat stress have a higher 

risk of developing SCH than when calving during thermal comfort (adjusted OR = 6.9; p 

< 0.001). Cows whose production is greater than or equal to 15 liters of colostrum are at 

greater risk of developing SCH than those whose production is less (adjusted OR = 1.0; 

p < 0.05). 

Key words: Subclinical hypocalcemia, dairy cows, Lima, risk factors   
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I. Introducción  

 

La Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económico - Organización 

de Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura (OCDE - FAO, 2021) 

mencionan que, referente a la industria láctea a nivel mundial, el ganado vacuno aporta 

81% de producción, los búfalos el 15%, las cabras, ovejas y camellos un 4% 

combinadamente; afirmación que el Ministerio de Agricultura y Riego (MINAGRI) del 

Perú comparte: la principal especie aportante de leche al mercado nacional es el ganado 

vacuno (MINAGRI, 2017). 

 

Esto significa que existe una marcada intensificación y comercialización de los 

sistemas de producción lechera en donde la implicancia más significativa en la 

economía agropecuaria a nivel nacional e internacional son las enfermedades; esto se 

debe a la pérdida de recursos y tiempo, los cuales pueden ser escasos en distintos 

niveles de productividad, siendo las enfermedades infecciosas, parasitarias y 

productivas las más comunes en el ámbito lechero. (Thirunavukkarasu et al., 2010). 

 

Entre las enfermedades mencionadas podemos acentuar por su relevancia a las 

enfermedades productivas, las cuales son inducidas por las prácticas de manejo, pero 

dentro de las mismas hay que destacar a las enfermedades metabólicas, siendo 

frecuente observarlas en establos de producción intensiva debido a las altas exigencias 

productivas. (Nir, 2003). 
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Mulligan y Doherty (2008) mencionan que el origen las enfermedades 

metabólicas en el ganado lechero es la manifestación de la incapacidad de hacer frente 

a los altos requerimientos metabólicos para cubrir la producción y que no se encuentran 

cubiertos por la ingesta de alimentos y nutrientes. Una de las principales enfermedades 

metabólicas es la hipocalcemia puerperal, también conocida como fiebre de la leche o 

paresia puerperal; cuya presentación tiene signos característicos que pueden ser 

evaluados y tratados, pero existe también la presentación sin signos: hipocalcemia 

subclínica (Goff, 2010). 

 

Neves et al. (2018a) nos ofrecen una definición detallada de la hipocalcemia 

subclínica (HCS):  Puede definirse como concentraciones bajas de Ca en la sangre que 

se asocian (es decir, sin distinción probada en cuanto a causa o consecuencia de otros 

problemas subyacentes) con trastornos de la salud periparto, resultados de deficientes 

mecanismos de producción y reproducción, sin signos asociados con paresia posparto. 

 

Respecto a reportes de casos, se cuenta con poca información por lo mismo de 

que es una enfermedad que no manifiesta signos evidentes pero que indudablemente 

se va a presentar en cierto porcentaje de la población, como por ejemplo en el trabajo 

realizado por Sánchez y Saborío-Montero (2014) con 152 animales, quienes reportaron 

un valor de 56.58% de animales afectados; siendo 6.58% y 50% los porcentajes de 

hipocalcemia clínica y subclínica, respectivamente.  

 

Beñaldo (2012) y Bzuneh et al (2020) mencionan que la HCS tienen un impacto 

económico directo e indirecto: El principal impacto directo en la economía de los 

establos será la reducción en la producción de leche de las vacas afectadas, siendo 

esta la fuente de ingresos de todo centro de producción lechero y, consecuentemente,  

se  va a generar un gasto económico por la compra de medicamentos y suplementos 

dietéticos, pago de honorarios a veterinarios y sueldo de trabajadores para cuidar y 

tratar a los animales afectados. Muchas de estas vacas no van a volver a tener el mismo 

rendimiento anual de leche y pasará a ser sacrificadas o, en caso no sean tratadas, 

puede que haya pérdidas directas por la muerte de dichos animales. Indirectamente va 

a ocasionar que los animales afectados van a encontrarse predispuestos a otras 

enfermedades como metritis, mastitis, retención de placenta y prolapso uterino, las 
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cuales también van a generar gastos de tratamiento, el descarte de dichos animales o, 

el peor de los casos, la muerte.  

La HCS muchas veces puede pasar de forma inadvertida por la ausencia de 

signos clínicos, por lo que cobra mucha importancia encontrar factores que 

predispongan al ganado lechero a la presentación de dicha enfermedad, esto para poder 

realizar prácticas que busquen prevenir su presentación; la importancia de este trabajo 

de investigación radica en esto último, buscar factores que predispongan la aparición de 

HCS en vacas lecheras con gran demanda productiva en sistemas intensivos en la 

provincia de Lima.  
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II. Revisión Bibliográfica 

 

2.1 Fisiología del calcio 

 

Las vacas lecheras poseen calcio (Ca) en forma de depósitos dentro de su 

sistema esquelético, además también poseen Ca en forma extracelular e intracelular. 

Estos dos últimos se encuentran en diferente proporción, siendo el Ca intracelular 

1/10.000 partes la concentración de Ca extracelular, pero ambos se encuentran 

involucrados en distintas funciones fisiológicas como la mineralización ósea, la 

coagulación, procesos enzimáticos, señalización celular como segundo mensajero y 

contractibilidad muscular (Goff, 2010; Wilkens et al., 2020). 

 

Pero el mismo esqueleto también apoya a la homeostasis mineral mediante la 

acumulación y liberación de calcio, fosforo y magnesio, no dejando de lado su 

contribución al equilibrio ácido-base (Bushinsky et al., 1985). El sistema esquelético 

tiene como unidad base a los huesos, que tienen dos tejidos bien diferenciados: tejidos 

óseos y trabeculares; la porción trabecular aporta Ca intercambiable de manera rápida 

para evitar alteraciones en la homeostasis del Ca, siendo los huesos ricos en trabéculas 

los huesos de la columna vertebral, fémures y tibias proximales los que más resulten 

útiles durante la etapa de lactancia, en comparación con la porción puramente ósea 

(Kovacs, 2017). 
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La implicancia del Ca en las funciones endocrinas, musculares e inmunitaria han 

sido descritas en distintas especies pero en las vacas de producción tienen un rol muy 

importante para una correcta salud debido a que el calcio se encuentra involucrado en 

la excitabilidad de las neuronas y células musculares, las cuales ejercen su función a 

nivel del musculo liso durante la contractibilidad y motilidad en los tractos reproductivos 

y gastrointestinales, y a nivel del musculo esquelético  durante la actividad masticatoria 

(Hansen et al., 2003; Wilkens et al., 2020). 

 

La actividad inmunitaria y endocrina del Ca actúa en la vía de señalización como 

segundo mensajero en receptores extracelulares de células inmunitarias y hormonas 

para la desgranulación, quimiotaxis de especies reactivas de oxígeno y la fagocitosis en 

neutrófilos, y para la nivelar los niveles de insulina en sangre por medio de células beta 

pancreáticas (Wilkens et al., 2020). 

 

En la última etapa de preñez y durante la lactancia, las glándulas mamarias 

empiezan un mayor desarrollo para estar en óptimas condiciones para la producción de 

leche, observándose una mayor expresión y actividad de transportadores, bombas y 

moduladores de Ca para el movimiento transcelular de Ca desde a sangre hacia la leche 

(Wilkens et al., 2020) 

 

2.1.1 Homeostasis del calcio  

 

Cuando llega el día del parto, las vacas producen en promedio 10 litros de 

calostro o más, lo que contiene aproximadamente 23 gramos o más de calcio, siendo 

equivalente a 6 veces lo contenido en las reservas de calcio extracelular; este 

desequilibrio homeostático del Ca activará mecanismos regulatorios que permitirán el 

reemplazo de calcio o, en su defecto, el impedimento de su excreción. Todos los 

animales van a responder de distinta forma a estos mecanismos regulatorios, lo que 

desencadenará presentación de hipocalcemia clínica o subclínica (Akalu, 2017). 
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Goff (2010) mencionan que las concentraciones de calcio sérico abarcan un 

rango de 8.5 – 10 mg/dl (aproximadamente 2 – 2.5 mmol/l), existiendo receptores 

sensibles de calcio ubicados en la glándula paratiroidea que pueden detectar una 

disminución de dicho mineral, lo que desencadenará la liberación de la hormona 

paratiroidea (PTH) en cuestión de minutos (figura 1) (Kumar y Thompson, 2011). 

Figura 1. La liberación de PTH se encuentra regulada por los niveles séricos de calcio. 

Líneas de color que describen la concentración total de calcio (●) y de la hormona 

paratiroidea (PTH; ○) en vacas lecheras alrededor del parto. Franja verde son 

normocalcémicas, franja amarilla son hipocalcémicas subclínicas y la franja roja son 

hipocalcémicas clínicas. Fuente: Hernández-Castellano et al., 2019. 

 

Inicialmente la PTH actuará a nivel renal para aumentar la reabsorción tubular 

de Ca desde el filtrado glomerular, pero esta vía de excreción y reabsorción es pequeña 

(<1 – 2 g/día), esto provocará que el calcidiol (25-Hidroxicolecalciferol/ (25 − ℎ𝑖𝑑𝑟𝑜𝑥𝑖 −𝐷3)) se convierta en calcitriol (1,25 (𝑂𝐻)2𝐷3) por medio de la enzima 1α-hidroxilasa a 

nivel de las mitocondrias de los túbulos proximales (Figura 2) (Besarab y Swanson, 

1982; Ben-awadh et al., 2014). El calcitriol aumentará la absorción intestinal de Ca y la 

PTH, a su vez, activará mecanismos que remuevan el calcio de los huesos para elevar 

la concentración sérica de calcio (DeGaris, 2008; Salgado et al., 2014). Se pasará a 

detallar paso a paso los mecanismos homeostáticos.  
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El calcio ingresará a nivel renal a través del TRPV5 (canales epiteliales de calcio, 

cuya expresión es predominante en los túbulos contorneados distales y los túbulos 

conectores del riñón), uniéndose a la calbindina D9k y D28k para su transporte 

intracelular e ingresará al sistema sanguíneo a través del intercambiador NCX1 y el 

PMCA1b (Hoenderop et al., 1999, 2005).  

 

La absorción intestinal de Ca se dará de forma activa, esto mediante un 

transporte transcelular de Ca que involucra tres pasos: 1) Entrada de Ca desde el lumen 

intestinal a través de canales de calcio TRPV 5 y TRPV 6; 2) transporte intracelular 

mediado por la proteína de unión de calcio Calbindina D9k; y 3) transporte activo al 

torrente sanguíneo por la ATPasa de calcio (PMCA1b) (Abel et al., 2003; Bronner, 2003; 

Horst et al., 2005). 

 

El calcitriol junto con la PTH, por medio de receptores de membrana en los 

osteoblastos, aumentan la proliferación de osteoclastos que incrementarán la resorción 

ósea, pero existen otras células que pueden contribuir a la transferencia de calcio hacia 

la sangre: los osteocitos, por medio de la osteólisis osteocítica (Wysolmerski, 2012).  

 

Los osteocitos se distribuyen a lo largo de la matriz mineralizada encerrados en 

estructuras llamadas lagunas, estos presentan una extensa red en el hueso que 

permiten el contacto entre sí y con las células de la superficie ósea (células de 

revestimiento, osteoclastos y osteoblastos). La estimulación de los osteocitos activará 

la resorción del mineral perilacunar, lo que aumentará el tamaño de las zonas lacunares 

(Wysolmerski, 2012). Los minerales (calcio y colágeno) serán degradados por los 

osteocitos y osteoclastos, liberando marcadores al torrente sanguíneo que se utilizan 
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como marcadores de liberación de calcio al torrente sanguíneo en distintas especies, 

entre ellos, rumiantes lecheros (Wilkens et al., 2014; Hernández-Castellano et al., 2019).  

 

La implicancia de los osteocitos en la regulación del calcio sérico también fue 

estudiada por Hongo et al (2020) quienes utilizaron ratones carentes de osteoclastos 

funcionales a los que se les inyecto PTH y lo observaron lo siguiente. Hubo un aumento 

significativo de calcio frente al grupo control no inyectado con PTH y que las lagunas 

osteocíticas se agrandaron solo en el hueso cortical. Este estudio utilizó tinción de Von 

Kossa y observación por microscopio electrónico de transmisión (TEM), lo cual permitió 

demostrar que, tras la administración de PTH, la cantidad de matriz perilacunar 

desmineralizada aumentó gradualmente, ya que los componentes orgánicos 

degradados como el colágeno se acumularon y ensancharon las lagunas, proceso 

impulsado por los ácidos secretados por los osteocitos. Este estudio junto con otros 

(Tazawa et al., 2004; Nango et al., 2016; Wein, 2017) permiten describir a la “osteólisis 

osteocítica” como un mecanismo que apoya la resorción mineral independientemente 

de los osteoclastos. 

 

Una vez que los niveles séricos de calcio sobrepasan los niveles fisiológicos 

normales, el aumento de calcio citoplasmático en las células parafoliculares de la 

tiroides (células C) empiezan a secretar calcitonina dicha hormona elevará la eliminación 

renal de Ca, limitará la absorción de calcio intestinal y disminuirá la actividad 

osteoclástica, permitiendo que una mayor cantidad de Ca sea retenida en los huesos 

(Garrett et al., 1995; Hoff et al., 2002; Goff, 2010). Cabe agregar que la calcitonina 

también tiene efecto sobre la osteólisis osteocítica, esto descrito por Clarke et al (2015) 

quienes utilizaron ratones cuyos receptores de calcitonina estaban suprimidos y 

compararon la actividad osteoclástica al final de la lactancia frente a ratones controles. 

Los resultados revelaron que la actividad osteoclástica no se vio afectada en ninguno 

de los grupos de ratones lactantes, pero lo que si encontraron era la presencia elevada 

de genes relacionados al alza de osteocitos, aproximadamente 3 a 6.5 veces mayor en 
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el grupo sin receptores de calcitonina en comparación con el grupo control, además de 

observar que el área lacunar de los osteocitos era mayor en los ratones sin receptores 

de calcitonina. Esto proporciona pruebas del papel protector de la calcitonina a través 

de la inhibición de la osteólisis osteocítica.  

 

Figura 2. Regulación de la homeóstasis de calcio en una vaca al inicio de la lactación, 

cuya etapa productiva en una de las más demandantes de calcio. Fuente: Goff, 2010. 

 

2.1.2 Equilibrio ácido-base  

 

Según la teoría de Stewart, si a una solución o mezcla, como el plasma, se le 

adiciona partículas cargadas positivamente, el número de cationes de H+ debe 

reducirse y el número de aniones OH- debe acrecentarse para mantener la 

electroneutralidad de dicha mezcla, lo que vuelve más alcalina la solución (el pH 

aumenta); y de forma inversa, la adición de aniones provoca un aumento de H+ y, por 

ende, una disminución de OH- para mantener dicha electroneutralidad, ocasionando 

que la solución se vuelva más acida (el pH disminuye) (Goff, 2010). 

Los cationes y aniones administrados por medio de dietas traspasan las barreras 

del tubo digestivo y llegan a la sangre, provocando una modificación en el pH sanguíneo 



10 

de acuerdo al número de partículas con cargadas positiva o negativa; los principales 

cationes presentes en los alimentos son: Sodio (+1), potasio (+1), calcio (+2) y magnesio 

(+2); y antagónicamente se encuentran el cloro (-1), sulfato (-2) y fosfato (-3), que son 

los principales aniones presentes en las dietas (figura 3) (Goff, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 3. Cuando las concentraciones de cationes y aniones son equimolares, los [H+] 
y [OH-] son iguales, y el pH tiende a ser 7. Fuente: Haubi et al., 2006 
 

El uso de dietas acido-básicas negativas (aniónicas) en ganado se utilizan para 

evitar la hipocalcemia consecuente a la alcalosis metabólica, ocasionada por la 

administración de dietas elevadas en potasio y sodio, que insensibilizan a los receptores 

de tejidos sensibles a PTH, impidiendo así la resorción osteoclástica, la reabsorción de 

Ca en el filtrado glomerular y la absorción intestinal del Ca (figura 4) (Goff ,2010). 
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Figura 4. Rol del equilibrio ácido-base en la interacción PTH y sus receptores diana. A) 

Correcta interacción entre la PTH y receptores localizados en la superficie ósea y renal. 

B) Insensibilización de receptores debido a la alcalosis sanguínea. Fuente: Goff, 2010 

  

2.2 Hipocalcemia 

 

2.2.1 Fisiopatología 

 

La etapa previa al parto es llamada período de seca, donde al animal se le 

prepara para la posterior etapa de parto y ordeño. Durante esta etapa, la demanda de 

Ca por parte de la vaca es mínima y, por ende, la absorción intestinal y resorción ósea 

del Ca es prácticamente nula; pero todo eso va a cambiar súbita y bruscamente ante la 

llegada del parto, donde los requerimientos de Ca por parte del calostro y leche van a 

superar a las reservas que tiene la vaca (Lean et al., 2006)  

 

Esta exacerbada pérdida Ca plasmática provoca hiperexcitabilidad del sistema 

nervioso y contracciones musculares débiles, siendo observable signos como tetania y 

paresia (Aiello et al., 2015). Pero el cuerpo activará mecanismos compensatorios por el 

medio de la resorción ósea y una mejor absorción intestinal de Ca, actuando como 

mediadores el calcitriol y la PTH (Harris, 1981). Estos mecanismos van a demorar días 

(en el caso de calcitriol) o semanas (en el caso de la PTH) para poder devolver el 
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equilibrio homeostático, pero eventualmente la mayoría de los animales van a 

desarrollar hipocalcemia, sea clínica o subclínica (Bezerra et al., 2014).  

 

La hipocalcemia afectará al tejido muscular por tres medios: 1) Se perderá la 

estabilidad de las membranas de los nervios periféricos por la falta de Ca, lo que se 

traducirá en tetania e hiperestesia en un inicio, 2) Luego habrá un fallo en la liberación 

de acetilcolina en los sitios de unión neuromuscular, causando parálisis, 3) Finalmente, 

las celulares musculares no podrán realizar su debida contracción, esto siendo muy 

importante en el musculo cardíaco porque provocará una disminución del volumen 

sistólico que ocasionará una hipovolemia sistémica, lo que conducirá que haya una 

hipotermia y depresión del sensorio que podrían provocará la muerte del animal (Erkihun 

y Lingerih, 2015). 

 

 

 

2.2.2 Hipocalcemia clínica e hipocalcemia subclínica (HCS)  

 

La hipocalcemia se puede dividir en clínica y subclínica; en la forma clínica se 

van a observar signos evidentes como: postración con incapacidad de levantarse, 

pudiendo estar recostados en decúbito esternal con el cuello extendido hacia afuera 

creando una curva en forma de S. Si se hace un examen exploratorio, se pueden 

observar fasciculaciones en algunos grupos musculares como extremidades y cuello. 

Esta forma se puede diagnosticar indirectamente mediante la respuesta favorable de los 

animales al tratamiento de calcio endovenoso (Goff, 2010; Beñaldo, 2012; Saborío-

Montero et al., 2017).  

 

Estos signos se manifiestan cuando el nivel de Ca sanguíneo es <5 mg/dL, pero 

la forma subclínica se diferencia por no presentar signos clínicos evidentes en las vacas 

afectadas y causar susceptibilidad a otra enfermedad, siendo destacable las siguientes 

consecuencias: 1) Reducción de la contractilidad ruminal y abomasal, que se traduce 

en una menor ingesta de alimento, 2) Susceptibilidad a presentar metritis, distocias, 

prolapso uterino, mastitis y retención placentaria, 3) Inmunosupresión. Esta 
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presentación subclínica ocurrirá cuando el valor de Ca sanguíneo sea <7.5 mg/dl 

(Mulligan et al., 2006b; Goff, 2010). 

 

2.2.3 Epidemiología de la HCS 

 

La incidencia de hipocalcemia subclínica es poco reportada por la misma razón 

de no presentar signos clínicos pero distintos autores han hecho algunos reportes. 

DeGaris y Lean (2008) mencionan que, por medio de una revisión de distintos reportes 

hechos desde 1977 hasta el 2008, la incidencia de HCS era 3.45%, 6.17% y 3.5% en 

EE. UU, Europa y Australia respectivamente. Reinhardt et al (2010) reportan una 

incidencia de 5% en EE. UU. Sánchez y Saborío-Montero (2014) reportan un valor de 

56,58%; siendo 6,58% y 50% los porcentajes de hipocalcemia clínica y subclínica, 

respectivamente. Así también, Saborío-Montero et al (2017) en un estudio posterior 

encuentra que la incidencia de hipocalcemia subclínica es de 1.83% en un estudio 

realizado en Costa Rica. Recientemente, Rodrigues et al (2020) hicieron un reporte de 

incidencia de 34% en un estudio realizado por la Universidad Estatal de Sao Paolo, 

Brasil.  

 

2.2.4 Determinación del punto de corte entre normocalcemia e 

hipocalcemia 

 

El establecimiento de un punto de corte en el cual se establezca la medida para 

diferenciar una vaca normocalcemia e hipocalcemia a nivel sanguíneo es objeto de 

debate por distintos autores. Oetzel et al (1988) empezaron a evaluar niveles séricos de 

Ca en animales Holstein alimentados con sales aniónicas, señalando como animales 

hipocalcémicos a los que presentaban niveles de calcio (Ca) séricos por debajo de 4.0 

mg/dL el día de parto con o sin signología clásica de paresia puerperal. Los estudios 

continuaron y empezaron a señalar otros umbrales séricos de Ca, por ejemplo, Aiello et 

al (2015) dictaban como normocalcemia e hipocalcemia a los valores de 8.5 – 10 mg/dL 

y <7.5 mg/dL, respectivamente. Numerosos autores (Chapinal et al., 2011, Seifi et al., 

2011, Chapinal et al., 2012; Martinez et al., 2016) han encontrado que utilizando un valor 

mayor o igual a 2.0 mmol/L (8.0 mg/dL aproximadamente) como indicativo de 
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normocalcemia, las vacas evaluadas seguían presentando resultados negativos en 

salud y producción.  

Recientemente una investigación destaca que, tanto el tiempo relativo al parto 

como el resultado utilizado para identificar la mejor sangre predictiva, dará como 

resultado que el punto de corte de Ca conduzca a la identificación de diferentes 

umbrales de Ca en sangre, lo que dificulta establecer un umbral único para HCS 

(Rodríguez et al., 2017; Neves et al., 2018a). 

 

2.3 Factores asociados a hipocalcemia clínica y subclínica 

 

Los factores de riesgo de hipocalcemia podrían agruparse en factores de riesgo 

intrínsecos, que están asociados al propio animal, y factores de riesgo extrínsecos, los 

cuales están fuera del animal y que se conocen también como factores ambientales 

(Radostits et al., 2000; Khan et al., 2015)  

 

 

2.3.1 Factores extrínsecos 

 

2.3.1.1 Manejo de establos lecheros 

 

Los efectos causados por el manejo en los centros de producción lecheros 

suelen llamarse efectos de rebaño, los cuales son muy variables debido a que las 

estrategias de alimentación y gestión en la etapa de transición son distintas entre cada 

centro de producción lechero (Chapinal et al., 2012; Neves et al., 2017; Saborío-Montero 

et al., 2017). 

 

Dentro de la alimentación del ganado lechero, este puede variar de acuerdo con 

el sistema utilizado, por ejemplo, es frecuente que la dieta en los sistemas pastoriles 

sean más alcalinogénicas que los sistemas estabulados, lo que ocasiona una alcalosis 
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metabólica y consecuentemente dé como resultado un mayor número de animales con 

HC o HCS (Sánchez y Saborío-Montero, 2014) 

 

También se encuentra la administración de suplementos dietéticos como el uso 

de calcidiol o  25-hidroxivitamina D; Wilkens et al (2012) compararon dietas aniónicas o 

dietas cuya diferencia catión anión dietario era negativa (DCAD negativas) con o sin 

calcidiol y encontraron que, aunque la hipocalcemia transitoria en vacas parturientas no 

pudo evitarse por completo, se pudo demostrar que las vacas suplementadas con 

calcidiol podrían entrar en el período de lactancia con un mayor contenido de Ca 

esquelético por una mejor mineralización de su sistema esquelético, lugar donde se lleva 

la resorción ósea. 

 

2.3.1.2 Longitud de período de seca  

 

Davicco et al (1992) mencionaron que los animales expuestos a un período de 

seca de solo 4 días tuvieron concentraciones de Ca sanguíneo postparto más altas en 

comparación con animales sometidos a un período de seca de 8 semanas, dando como 

posible explicación al hecho de que el continúo ordeño tiene un efecto regulador de Ca 

en las vacas lecheras, sobre todo en animales jóvenes. Adicionalmente, Thilsing-

Hansen et al (2002) comentan que los animales con períodos de seco extensos son 

propensos a engordar, lo que prolonga el estado de inactividad de la PTH y provoca que 

estos animales tengan una pobre capacidad para afrontar la hipocalcemia puerperal.  

 

2.3.1.3 Temperatura ambiental 

 

El estrés calórico tiene un impacto en la salud animal al provocar una reducción 

en el consumo de alimento, alteración del equilibrio ácido-base, induciendo estrés 

oxidativo e inmunosuprimiendo, lo que resulta en un elevado riesgo de que los animales 

de producción presenten distintas enfermedades y, en casos extremos, fallezcan (Das 

et al., 2016). En el ámbito lechero se sabe que las vacas de alta producción y razas 

sensibles al calor son las más susceptibles, siendo indispensable que los tratamientos 
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preventivos y chequeos rutinarios vayan dirigidos a estas poblaciones (Kadzere et al., 

2002; Berman, 2005).    

Khan et al (2015), sabiendo el impacto que tiene es estrés calórico en la salud 

animal, plantearon una posible asociación entre la temperatura ambiental y la 

presentación de hipocalcemia puerperal. Por lo que realizaron un estudio en la provincia 

de Jaiber Pastunjuá (Pakistán), abarcando 8 distritos rurales que presentaban distintos 

tipos de clima (región semiárida, subhúmeda y húmeda) durante las temporadas de 

invierno, verano, monzón (lluvias torrenciales) y post monzón.  

Los resultados encontrados mencionaban que el tipo de clima no tuvo una 

variación significativa en cuanto a la presentación de hipocalcemia puerperal, pero si 

ocurrió con las estaciones, siendo la época de verano la que tuvo mayor prevalencia de 

hipocalcemia seguido de la época de monzón. Algo que llamó la atención es que las 

variables de altitud, precipitación media anual y temperatura media anual no tuvieron un 

impacto significativo al abordarlas de manera individual, cosa que si ocurrió al 

combinarlas. 

Finalmente, el estudio determinó que el estrés calórico afecta indirectamente la 

salud de las vacas frente a la alta demanda de calcio alrededor del parto, los factores 

como sensibilidad al calor y la alta producción láctea son variables más influyentes que 

la estacionalidad y que, siendo la hipocalcemia puerperal una enfermedad metabólica, 

el manejo nutricional podría ser un mejor enfoque para abordar dicha enfermedad. 

 

2.3.2 Factores intrínsecos 

 

2.3.2.1 Número de partos (Paridad) y edad de la vaca 

 

Andresen (2001) menciona que es poco probable observar una vaca primeriza 

con hipocalcemia subclínica debido a que producen menos calostro, sus huesos poseen 

un mayor número de osteoclastos, además de contar con un mayor número de 

receptores intestinales de vitamina D; postulado que también fue descrito por Davicco 

et al (1992) al mencionar que los niveles de Ca se mantenían estables en vacas jóvenes 

(3 años) debido a eficiente absorción de calcio a nivel del intestino. A medida que la 

vaca envejece y tiene mayor número de partos, van disminuyendo a la par el número de 

osteoblastos, la superficie ósea y receptores 1,25-hidroxivitamina D a nivel intestinal, 
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además de que aumenta la cantidad de leche producida conforme se vuelve aumenta 

la edad, siendo todo lo anteriormente mencionado contraproducente debido a que 

aumenta la probabilidad de padecer HCS (Reinhardt et al.,1988; Akalu, 2017; 

Valldecabres et al., 2019).  

 

Reinhardt et al (2011) reportaron una prevalencia de hipocalcemia subclínica de 

25% en vacas primíparas y 47% en vacas multíparas. Sánchez y Saborío-Montero 

(2014) informaron que la incidencia de hipocalcemia clínica de vacas de 1, 2, 3, 4, 5 y 6 

partos era 6%,13%, 2%, 29%, 29% y 25% respectivamente, esto posiblemente 

relacionado a la edad del animal.  

 

Saed et al (2020) reportaron que la incidencia de HCS aumenta en relación con 

la edad, donde las vacas mayormente afectadas son animales mayores a 5 años, 

aunque Jawor et al (2012) reconocieron que la HCS puede estar marcada desde los 3 

años. Estos mismos animales podrían verse susceptibles debido a la disminución de 

receptores de Vit. D intestinales, al igual que la reducción en el número de receptores 

de PTH en los tejidos diana. (Horst et al., 1990, 1996)  

 

El mismo grupo de trabajo de Saed et al (2020) registraron que el aumento de 

número de paridad predispone a las vacas padecer HCS, esto debido al agotamiento de 

las reservas de Ca, lo cual es predominante entre el tercero a séptimo parto (figura 5) 

(Roche y Berry., 2006; Reinhardt et al., 2011; Saborío – Montero et al., 2017). 
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Figura 5. Número de lactaciones como factor de riesgos para la presentación de 

hipocalcemia. A mayor número de lactaciones, mayor es la probabilidad de presentar 

hipocalcemia subclínica y clínica. Se utilizaron en total 1462 vacas. Fuente: Reinhardt 

et al., 2011 

 

2.3.2.2 Raza 

 

La mayoría de los estudios sobre hipocalcemia subclínica han tenido como 

animales a vacas de raza Holstein puras debido a su mayor volumen de leche producida, 

por lo que se cuenta con pocos estudios en donde se mencionen a otras razas y razas 

no puras.  

 

Goff et al (1995) y Andresen (2001) mencionan que las vacas Jersey son más 

susceptibles a padecer HCS debido que su calostro y leche contienen una mayor 

concentración de Ca, al mismo tiempo que sus receptores 1,25 dihidroxivitamina D 

intestinales se encuentran reducidos en número lo que ocasiona una menor absorción 

de calcio. Esto fue corroborado por Bhanugopan y Lievaart (2014) mediante una 

encuesta realizada en Nuevas Gales del Sur (Australia) que indicó una incidencia de 4% 

en Holstein, 3.5% en Jersey x Holstein y 8% en Jersey. 
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Sánchez y Saborío-Montero (2014) en un estudio llevado a cabo reportaron que 

las razas Jersey y Holstein tienen una concentración de Ca menor a 8 mg/dL luego del 

segundo parto, pero en el caso de la raza Guernsey esto ocurre luego del tercer parto; 

dichos estudios de HC en ganado lechero continuaron en una posterior investigación en 

donde mencionan que las vacas Jersey y cruce Jersey x Holstein, tienen 3.0 y 2.5 veces 

más probabilidad de desarrollar HC que las vacas Brown Swiss (Sánchez y Saborío -

Montero, 2014).  

 

Khan et al (2015) reportaron haber encontrado una prevalencia del 4.6% en la 

provincia de Jaiber Pastunjuá (Pakistán), siendo mayoritariamente afectadas las razas 

exóticas en comparación con el cebú (raza nativa), posiblemente debido a que el ganado 

cebú es autóctono de esta provincia y se adecua a las condiciones climática locales, 

además de que las razas exóticas tienen un mayor rendimiento productivo y esto puede 

ser un factor de riesgo.  

 

Akalu (2017) realizó un estudio en Adís Abeda (Etiopía) y reportó haber 

observado una mayor aparición de paresia puerperal en animales Jersey cruzados en 

comparación con las Holstein cruzados, posiblemente atribuible a la pobre capacidad 

de las Jersey de regular la homeostasis de Ca por el alto contenido de Ca que se 

encuentra en su calostro y leche; coincidentemente ese mismo año y en otro país de 

África (Zimbabue), Chiwome et al (2017) se encontraban trabajando con ganado Jersey 

y Holstein, siendo reportada una incidencia de 14.78% en vacas Jersey en comparación 

con un 4.82% en vacas Holstein.  

 

Valldecabres et al (2019) trabajaron con vacas Jersey x Holstein y Holstein puras 

y hallaron que las vacas Jersey x Holstein tenían mayor riesgo de padecer de HCS, 

dando como posible explicación que, al cruzar rasgos de producción lechera de las 

Jersey con Holstein, existe un mayor rendimiento de calostro y, por ende, un mayor 

consumo de Ca para dicha producción de calostro. 

 

Rodrigues et al (2020) llevaron a cabo un estudio en Sao Paolo (Brasil) con vacas 

lecheras ¾ Holsteins x ¼ Gir donde se menciona una incidencia del 34% en dichos 
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animales, este resultado puede estar relacionado a la moderada producción de leche y 

la consecuente demanda de Ca para la síntesis de leche en dicho ganado.  

 

2.3.2.3 Producción de leche 

 

Akalu (2017) reportó en su estudio que los animales con una producción diaria 

de leche mayor a 25 litros tenían mayor riesgo de padecer paresia puerperal, pero Saed 

et al (2020) subrayaban que desde una producción mayor o igual a 20 kg de leche al 

día ya existe un elevado riesgo, esto debido a que la alta producción de calostro y leche 

requiere un requerimiento alto de calcio (Liesegang et al., 1999). 

 

Chiwome et al (2017), que trabajaron con vacas Jersey y Holstein, manifestaron 

haber observado una mayor incidencia de hipocalcemia en Jersey (27.07%) que 

producían más de 6114 litros por 305 que los que producían menos de 6114 litros en 

305 días y, paralelamente, también hubo una mayor incidencia en vacas Holstein 

(10.49%) que producían 9149 litros por 305 días que las Holstein que producían menos 

de esa cantidad en los mismos 305 días.  

 

 

2.3.2.4 Sexo de la cría  

 

Valldecabres et al (2019) encontraron que el sexo del ternero es un factor de 

riesgo cuando este es macho, esto debido a los altos requerimientos de Ca para la 

correcta gestación y mineralización de los esqueletos de terneros machos. La 

explicación de un mayor requerimiento de nutrientes en machos frente a hembras es 

debido a que los machos tienen un mayor peso al nacer y, debido a esta característica, 

es común que los partos de terneros machos presenten dificultades y necesiten ser 

asistidos por médicos veterinarios.  
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2.3.2.5 Metritis puerperal, mastitis, retención de placenta 

 

La metritis séptica posparto mostró una tasa de incidencia relativamente alta 

(26,81%) entre los trastornos investigados a lo largo del período transicional de las 

vacas hipocalcémicas estudiadas por Saed et al (2020), ocurriendo frecuentemente en 

vacas recién paridas que presentaron retención de placenta.  

 

Además, la incidencia de mastitis clínica fue del 18,99% en las vacas lecheras 

estudiadas. Esto podría deberse a la perdida de contracción en el musculo liso del pezón, 

lo que ocasionará que parcialmente se encuentre abierto y sea una vía de fácil acceso 

a patógenos ambientales (Saed et al., 2020), además de mencionar que la cetosis 

clínica afectó a 17,9% de los animales en el mismo estudio. 

 

2.3.2.6 Condición corporal (CC) 

 

Harris (1981) menciona que la asociación de condición corporal e hipocalcemia 

es un factor de riesgo cuando hay un sobrecondicionamiento, esto debido al alto 

consumo de alimento y calcio durante la etapa de seca, ocasionando que los niveles de 

calcio sanguíneo sean elevados y la vaca no se encuentre preparada para le etapa de 

parto.  

 

Heuer et al (1999) reportan que los animales con una CC excesiva tienen 3.3 

veces más posibilidad de padecer de hipocalcemia clínica que los animales con una CC 

moderada.  

  

Saed et al (2020) mencionan que las vacas con una puntuación de condición 

corporal mayor a 3.5 tienen más probabilidad de presentar HCS que las vacas con un 

BCS menor a 3.5. Ostergaard et al (2003) informan que las vacas con 

sobrecondicionamiento (mayor o igual a 4) al momento del parto tienen 4 veces más 

probabilidad de presentar hipocalcemia, esto debido a que un mayor CC se asocia a 
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una mayor producción de leche y una merma en la ingesta de forrajes, todo esto en 

comparación con animales con condición corporal equilibrada o normal.   

 

2.4 Pérdidas económicas ocasionadas por la HCS 

 

a) Directas 

Van a englobar a los costos de tratamiento por animal afectado (crucial 

en caso de presentarse hipocalcemia clínica), la reducción de ingresos por la 

disminución de producción láctea y la muerte o sacrificio de animales 

gravemente afectados por estado clínico de hipocalcemia.  

 

- Gastos de tratamiento: Pago de honorarios a médicos veterinarios, mano 

de obra adicional para el cuidado de las vacas y la compra de suplementos. 

El gasto promedio de establos lecheros en la India es en promedio $13.55 

por vacas afectada, teniendo una distribución porcentual de 49.2% para la 

compra de medicamentos, 33.3% para el pago de honorarios a médicos 

veterinarios y de 17.5% para la compra de suplementos alimenticios 

(Thirunavukkarasu et al.,2010).  

-  

- Reducción en la producción láctea:  La rentabilidad de los establos 

lecheros está prácticamente ligado a los niveles de producción láctea, por lo 

que una merma en la producción de leche afectará negativamente a los 

ingresos del establo. Hablando nuevamente de la India, se describió que 

hubo una pérdida de 36.42 litros de leche por vaca afectada durante el 

período de la enfermedad, lo que se traduce en aproximadamente $ 4.74 

menos de ingreso (Thirunavukkarasu et al.,2010). Bar y Ezra (2005) 

evaluaron las pérdidas generadas en animales de alta producción, como son 

las Holstein, y observaron que había una reducción de 200 litros por animal 

afectado (en casos leves) y de 500 litros (en casos graves), siendo $54.88 y 

$137.19 respectivamente. 

-  

- Sacrificio y muerte: Los animales afectados por HCS no van a recuperar el 

índice de producción lechera de anteriores campañas, esto genera que los 

costos de inversión en dichos animales sobrepasen a las ganancias 
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obtenidas al final de la campaña y el hato proceda a eliminarlas, llegando a 

sacrificarse aproximadamente el 12% de animales afectados (Hutjens, 2003; 

Ahmadzadeh et al, 2010). Thirunavukkarasu et al (2010) durante el período 

de estudio promediaron que las pérdidas por mortalidad y sacrificio de 

ganado afectado por la fiebre de la leche fue de aproximadamente $743.09, 

considerando vacas afectadas que murieron (02 vacas), terneros muertos de 

las vacas afectadas (02 terneros) y vacas sacrificadas (04 vacas). 

 

b) Indirectas 

La predisposición a otros problemas de salud incorpora gastos 

adicionales, dichas patologías van a ser predispuestas por la hipocalcemia, 

como son el desplazamiento de abomaso, la reducción de la fertilidad, mastitis, 

etc. Se tendrá que contratar mano de obra que implemente tratamientos y 

cuidados para la resolución de dichas enfermedades (Seifi et al., 2011).  

 

- Distocias y prolapso uterino: La hipocalcemia impedirá las contracciones 

uterinas, ocasionando una distocia durante la labor parto, siendo 6 veces 

más común en vacas hipocalcémicas que en vacas normales, pero 

paralelamente también puede perderse el tono muscular del útero y 

ocasionar un prolapso uterino (Erkihun y Lingerih, 2015). 

-  

- Fertilidad: La hipocalcemia reduce la capacidad del útero de retomar su 

tamaño luego de parto (involución uterina), lo cual extiende el tiempo para 

que el cuerpo uterino esté apto para inseminación e implantación de un 

nuevo embrión (Mulligan et al., 2006a) 

-  

- Mastitis: Las vacas afectadas por hipocalcemia tienen ocho veces más 

probabilidad de desarrollar mastitis en comparación con vacas sanas, esto 

se atribuye a que el músculo liso ubicado en el esfínter del pezón se 

encuentra reducido en función y esto permite un acceso fácil de las bacterias 

al canal del pezón (Goff, 2004). 

-  

- Retención de placenta: Las vacas afectadas hipocalcémicas van a tener 

mayor probabilidad de retención placentaria, lo cual puede progresar a una 

endometritis y, en ambos escenarios, va a disminuir la fertilidad y la 

productividad de la vaca (Melendez et al., 2002).  
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2.5 Aplicación de métodos preventivos y tratamientos compensatorio 

contra hipocalcemia subclínica en la industria láctea y patologías 

reproductivas 

 

     El período de transición es una etapa crítica ya que es una preparación 

preliminar para afrontar el parto y el inicio de la producción láctea, por lo que es un reto 

para el animal adaptarse metabólicamente a estos altos requerimientos nutricionales y 

energéticos de manera casi inmediata (Saed et al., 2020). Sabiendo que pocas vacas 

lograrán adaptarse metabólicamente, será necesario que los encargados del hato hagan 

uso de prácticas y estrategias preventivas que eviten la aparición de enfermedades 

metabólicas como la que estamos evaluando en este trabajo. 

 

A través de una encuesta realizada por Bhanugopan y Lievaart, (2014), la 

mayoría de los hatos lecheros que experimentaron una baja incidencia de hipocalcemia 

puerperal contestaron que la incapacidad de pararse fue un signo característico para 

diagnosticarlo y el tratamiento mayoritariamente aplicado fue una solución de 

calcio/magnesio aplicado por vía subcutáneo, además de utilizar grano y heno bajos en 

potasio durante la etapa de seca y un alimento comercial mezclado con calcio 

suplementado durante las 24 horas posteriores al parto como medidas preventivas. Esto 

respalda que el uso el correcto diagnóstico, el tratamiento temprano y el uso de distintas 

practicas preventivas pueden reducir o mitigar la incidencia de hipocalcemia puerperal 

y sus efectos negativos en los hatos lecheros. 

 

     Debido a que el uso de estrategias preventivas la HCS son variadas, tanto en 

uso como en eficacia, van a ser detallados algunas de estas, pero más allá de seguir 

ahondando en lo que ya se sabe se deberían buscar nuevos métodos que busquen 

prevenir la HCS y, de esta manera, frenar el impacto en la salud y producción lechera 

de las vacas afectadas (Wilkens et al., 2012). 
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2.5.1 Restricción de calcio en la dieta 

 

Lo que se busca al limitar el consumo de Ca en la dieta es provocar un déficit de 

Ca sérico que desencadene la secreción de PTH en el preparto, pero lograr este déficit 

es difícil ya que la dieta debería contener menos de 20g de Ca al día (Andresen, 2001) 

durante el periodo seco para asegurar los requisitos de mantenimiento de la vaca y los 

requerimientos para el desarrollo esquelético fetal. Entonces para limitar el consumo de 

Ca en la dieta se va a requerir que se reemplacen ciertos forrajes con alto contenido de 

Ca como la alfalfa (12 g de Ca por kg de materia seca) por ensilado de maíz (1.7 g de 

Ca por kg de materia seca) y/o ensilado de cebada (3.4 g de Ca por kg de materia seca) 

como ejemplos, no dejando de lado como alternativa al salvado de arroz protegido en 

el rumen (5.5 g de Ca por kg de materia seca) que fue estudiado por Martín-Tereso et 

al (2016) como insumo en dietas restrictivas de Ca y cuyo reporte menciona que las 

vacas a las que se les administró 140 g de salvado de arroz protegido en el rumen antes 

del parto obtuvieron valores séricos más alto de Ca en comparación con las vacas 

control, siendo los valores de 1.98 y 1.87 mmol/L respectivamente al momento del parto, 

que gradualmente fueron incrementando hasta las 12 horas postparto (2.15 en 

comparación con 1.92 mmol/L respectivamente). 

 

Opcionalmente también está el uso de quelantes de Ca, como son el silicato de 

aluminio y sodio, lo cuales se unen al Ca, P y Mg a nivel del rumen, atrapando dichos 

minerales y reduciendo la cantidad de Ca absorbido (Thilsing et al., 2006). El uso de 

quelantes ha dado resultados esperados cuando se administró 2 – 3 semanas antes del 

parto, pero no se observó diferencia en el desempeño productivo posparto (Kerwin et 

al., 2019), sin dejar de mencionar que el uso de quelantes es una alternativa un poco 

más costosa frente al intercambio de insumos en la dieta.  

 

2.5.2 Uso de dietas basadas en Diferencia Catión Anión Dietario (DCAD) 

 

El administrar dietas DCAD negativas antes del parto busca inducir una acidosis 

metabólica para minimizar la hipocalcemia posparto. Este método se conoce e 

implementa desde hace décadas, pero sigue siendo objeto de estudio. Santos et al 

(2019) investigaron la utilidad de dietas DCAD en vacas multíparas, logrando disminuir 
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la incidencia de hipocalcemia clínica de 12 a 3%, además de disminuir la presentación 

de retención de placenta y metritis.  

 

Hablando sobre los efectos beneficiosos, nulos o perjudiciales en la absorción 

de Ca gastrointestinal hay una discusión ya que hay autores como Roche et al (2007) 

que demostraron que las condiciones acidogénicas aumentan la digestibilidad aparente 

de Ca; pero también existe opositores que describen efectos nulos o perjudiciales sobre 

la absorción de Ca gastrointestinal (Oehlschlaeger et al, 2014).  

 

Aprovechando la controversia sobre los beneficios o perjuicios causados por las 

dietas DCAD, se planteó la idea de que uno de los factores era la cantidad de días con 

la que se administraban las dietas DCAD y se llevó a cabo un estudio por Lopera et al 

(2018) quienes evaluaron cuatro tratamientos: Dos tratamientos cortos de 21 días con 

dietas DCAD negativas -70 y -180 mEq/kg de materia seca y dos tratamientos largos de 

42 días con dietas DCAD negativas -70 y -180 mEq/kg de materia seca. Todos los 

tratamientos se administraron previos al parto y encontraron lo siguiente: En todos los 

casos los animales disminuyeron su consumo de materia seca, los animales sometidos 

a una dieta más negativa (-180 mEq/kg) tuvieron una concentración mayor de Ca 

ionizado en sangre previo y el día del parto, pero se observó que los animales que fueron 

sometidos a 42 días de tratamiento tuvieron una reducción en la producción de leche y 

aumentaron los días abierto debido al bajo porcentaje de preñez por inseminación 

artificial. Se puede deducir que va a haber efectos positivos cuando se utilice las dietas 

DCAD negativas, pero empezaran a haber efectos contraproducentes cuando se 

extienda su uso en el total de días previos al parto.   

 

Finalmente, también se planea que las DCAD negativa eleva la respuesta de los 

tejidos al estímulo de la PTH. Vieira-Neto et al (2021) alimentaron con raciones DCAD 

negativas y positivas a vacas Holstein, 3 días después de consumo de dichas raciones 

se aplicó vía intravenosa PTH durante 48 horas, dando como resultados que las 

concentraciones séricas de Ca de las vacas con raciones DCAD negativas eran mayor 

que las vacas con ración DCAD positiva. Se cree que la disminución de pH provoca una 

sensibilidad de los receptos de PTH en los tejidos involucrados en la homeostasis del 

Ca.  
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2.5.3 Nutrición con vitamina D 

 

Desde el descubrimiento de que la vitamina D era necesaria para la homeostasis 

del Ca, se empezó a utilizar como método preventivo y de tratamiento contra la 

hipocalcemia. Desde de 1946 hasta la actualidad aún no se llega a un consenso de la 

cantidad de vitamina D que se debe suplementar, pero Andresen (2001) recomienda la 

suplementación para vacas de razas grandes preparto (680 kg de peso) de 

aproximadamente 25,000 UI de Vit D3 al día. Los rangos que se utilizan en hatos 

lecheros varían de 30,000 – 50,000 UI de Vit/d, contrastándose con una concentración 

sérica de 60 – 80 ng/ml. Lo que observó Vieira-Neto et al (2017) es que las vacas 

postparto tenían 5 – 10 ng/ml menos que las vacas en lactancia tardía y seca pero que 

estos valores aún eran preventivos de hipocalcemia clínica.  

 

Pero también hay hatos que llegan a suplementar hasta el triple de lo 

recomendando por la CNI, por lo que Poindexter et al (2020) indicaron que había poco 

o ningún beneficio el suplementar por encima de 60,000 UI/d de Vit. D3, debido a que 

las vacas tienen una capacidad limitada de convertirla.  

 

2.5.4 Calcio vía parenteral 

 

Comercialmente se utiliza un inyectable que contiene gluconato de Ca al 23% 

(presentación de 500 ml). Se suele utilizar la vía subcutánea para elevar la 

concentración de Ca sérico luego de parto que contrastan con resultados 

desalentadores (Melendez et al., 2002) atribuidos posiblemente a la evaluación muy 

tardía de la sangre (2, 3, 6 9 y 12 días posteriores al parto). Pero se han hecho nuevos 

estudios, Blanc et al (2014) denotan que existe una elevación de los niveles de Ca sérico 

una hora después de la administración intravenosa, pero también parece haber un 

efecto de rebote 24 horas después de la administración de Ca intravenoso, esto 

posiblemente a que el aumento rápido de la concentración de Ca en sangre bloquea la 

secreción de PTH e impide una regulación de Ca hasta que empiece a disminuir por 

debajo del umbral. 
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2.5.5 Calcio oral 

 

Existen presentaciones comerciales como sales de Ca de rápida absorción que 

son altamente biodisponibles, pero sumamente irritantes para membranas mucosas 

orales, faríngeas y esofágicas; y también sales de Ca de lenta absorción, de prolongada 

acción pero que pueden ser ineficaces por como fuente inmediata de Ca pero, el objetivo 

de administrar Ca oral es que el animal disponga de Ca por un período prolongado que 

dé como resultando un aumento progresivo y longevo de Ca sérico en comparación con 

productos inyectables (Leno et al., 2018; Valldecabres et al., 2018).  

 

2.6 Importancia de la hipocalcemia subclínica en la salud y producción 

lechera. 

 

El período transicional ocupa tres etapas (la preparto, parto y post parto), en cuyo 

lapso ocurren cambios fisiológicos importante y demandantes que generan 

desequilibrios en los mecanismos regulatorios y dando origen a la presentación de 

patologías metabólicas (Beñaldo, 2012). La hipocalcemia clínica o paresia puerperal 

afecta a menos del 5% de animales y no tiene el nivel de impacto en el rebaño para 

provocar grandes pérdidas en materia de producción y enfermedad (Wilkens et al., 

2020); pero la hipocalcemia subclínica tiene un grave impacto en la salud de las vacas 

lecheras, las cuales pueden verse afectadas hasta el 50% (Reinhardt et al., 2011; 

Martinez et al., 2012; Sánchez y Saborío-Montero, 2014). 

 

Las vacas con HCS están predispuestas a un mayor riesgo de enfermedades, 

teniendo 3 a 5 veces más probabilidad de desarrollar retención de placenta, cetosis 

subclínica, desplazamiento de abomaso, metritis y endometritis subclínica, reducción de 

consumo de materia seca, disminución de la probabilidad de preñar en la primera 

inseminación artificial y 50% más de probabilidad de ser sacrificadas que las vacas 

normocalcémicas (Chapinal et al., 2011; Rodríguez et al., 2017; Venjakob et al., 2018; 

Valldecabres et al., 2019). 
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Debido a discrepancia entre autores sobre el daño ocasionado por HCS en la 

producción lechera, Caixeta el at (2017) evaluaron la persistencia de HCS en los valores 

de producción lechera y encontraron que animales con niveles de Ca menores o iguales 

a 2.15 mmol/L en los primeros tres días, tenían 70% menos probabilidad de preñar al 

primer servicio de inseminación en comparación con vacas normocalcémicas; esto abre 

la pregunta de que la persistencia de la HCS puede ser lo perjudicial y no la 

concentración absoluta de Ca en un solo día. Para eso Neves et al (20177 a,b) 

compararon vacas HCS con valores hipocalcémicos de un día y de 2 – 3 días, 

encontrando que las vacas con valores hipocalcémicos de un día eran menos propensas 

a desarrollar enfermedades postparto y tenían una producción mayor que las vacas con 

valores hipocalcémicos de 2 - 3 días de persistencia.  

 

Hablando de pérdidas económicas, podemos detallar que la hipocalcemia clínica 

genera gastos de aproximadamente $ 334 y $ 343 en Estados Unidos y Reino Unido, 

respectivamente, por vaca afectada (Saborío-Montero et al., 2017).  

 

Se puede concluir que la reducción en la producción de leche, sacrificio o muerte 

del animal y el pago de honorarios junto con el tratamiento para los animales afectado 

son un grave golpe a la economía de productores lecheros pequeños y grandes 

(Thirunavukkarasu et al., 2010)   
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III. Materiales y Métodos 

 

3.1 Lugar de ejecución y periodo de duración 

 

El análisis de la información se realizó en la Clínica de Animales Mayores de la 

UNMSM, durante los meses de enero a marzo del 2021. 

 

3.2 Recopilación de datos  

 

Se emplearon los registros de 534 vacas lecheras provenientes de cuatro 

establos de la provincia de Lima, en los cuales se determinó la presencia de vacas con 

hipocalcemia subclínica determinada al séptimo día post parto mediante 

espectrofotometría. Estos datos corresponden a los registros obtenidos entre marzo 

2016 y marzo 2017. 

Se intentó recopilar la siguiente información de los establos estudiados: 

- Paridad 

- Edad de parto 

- Número de crías 

- Sexo de la cría  

- Peso de la cría 

- Raza 

- Producción de calostro
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- Periodo de seca 

- Asistencia al parto 

- Condición corporal preparto 

- Estación de parto 

- Establo 

- Eliminación de placenta  

- Presencia de metritis puerperal 

- Balance energético negativo postparto 

 

3.3 Metodología empleada en el estudio 

 

3.3.1 Criterios de inclusión de datos recopilados de vacas lecheras   

 

Vacas recién paridas sanas clínicamente, que hayan tenido al menos un parto, 

vacas nacidas dentro de establos de crianza intensiva que estos se encuentren en la 

provincia de Lima, criadas mediante una alimentadas con forraje y concentrado, 

ordeñadas mecánicamente e inseminadas artificialmente.    

 

3.3.2 Criterios de exclusión de datos recopilados de vacas lecheras   

 

Se excluyeron a las vacas con presentación de hipocalcemia clínica, que hayan 

sido adquiridas en otra provincia o que no cuenten con historial productivo y clínico o 

que hayan presentado una enfermedad grave como retículo peritonitis traumática, 

desplazamiento de abomaso.  

 

3.4 Diseño del estudio  

 

Se realizó un diseño observacional transversal, donde se identificaron las vacas 

que presentaron valores de calcio inferiores a 7.44 mg/dL (hipocalcemia subclínica), y 
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las vacas que presentaron valores de calcio superiores o iguales a 7.44 mg/dL 

(normocalcemia). Se encontró 220 casos de HCS y 314 vacas normocalcémicas.  

 

Se evaluaron los factores intrínsecos y extrínsecos presentes en ambos grupos. 

Los factores intrínsecos fueron las características inherentes y propias del animal, que 

no pueden ser modificados por agentes externos, tales como su paridad 

(considerándose primípara a la vaca de un parto y multípara a la vaca de 2 a más partos), 

edad de parto (esta variable considerará los siguientes grupos según la edad al 

momento del parto: menores de 3 años, de 3 a 6 años y mayores de 6 años), número 

de crías (considerándose como cría única al parto exitoso con una sola cría y gemelar 

al parto exitoso con dos crías), sexo de la cría (considerándose las variables macho, 

hembra y gemelar), peso de la cría (considerándose las variables menor o igual a 41.5 

kg y mayor a 41.5 kg), producción de calostro (considerará las variables menos de 15 

litros y mayor o igual a 15 litros). 

 

Los factores extrínsecos fueron características moldeables por agentes externos 

como el hombre y el medio ambiente, tales como periodo de seca (se considerarán los 

siguientes grupos: menos de 76 días y más de 76 días), asistencia al parto (sin 

asistencia en caso no se haya requerido la ayuda durante el parto o con asistencia en 

caso se haya requerido la ayuda durante el parto), condición corporal (CC) preparto (se 

considerarán los siguientes grupos basados en puntaje de condición corporal: menor o 

igual de 3, 3.25, 2.5 y mayor o igual a 3.75), estación de parto (considerándose las 

variables de confort como los partos ocurridos entre julio a octubre y estrés calórico a 

los partos ocurridos entre noviembre a junio), establo (se considerarán los siguientes 

grupos enumerados: 1, 2 , 3 y 4), eliminación de placenta (se considera placenta 

retenida a la falla en la expulsión de la placenta y resto de membranas fetales posterior 

a 12 horas de ocurrido el parto, de lo contrario se considerará como placenta eliminada) 

presencia de metritis puerperal (se considera con metritis cuando el animal presenta 

fiebre, depresión, loquios de coloración marrón y olor fétido dentro de los primeros 15 

días post parto, de lo contrario se considerará vaca sin metritis), balance energético 

negativo (BEN) postparto (se considerará “leve” cuando la vaca pierda menos de 1 punto 

de condición corporal luego del parto y “severo” cuando la vaca pierda lo que se 

consideraría mayor o igual a 1 punto de condición corporal). 
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El uso de más de una raza dentro del estudio se sustentó tomando como 

referencia el IV Censo Nacional Agropecuario (INEI, 2012), siendo las razas Holstein 

(80,426), Brown Swiss (23,279) y Gyr/Cebú (6,327) las de mayor distribución en el 

departamento de Lima, siendo imposible excluir aquellas otras razas que no sean 

Holstein debido su elevada presencia en el departamento de Lima.  

 

Para el peso de la cría se utilizó un peso promedio de las dos principales razas 

distribuidas en Lima, Holstein y Brown Swiss. El estudio de Bueno (2013) menciona que 

el peso promedio de crías Brown Swiss es 41.76 para hembras y 41.98 para machos, y 

el peso promedio de las crías Holstein es 42.73 para las hembras y 41.33 para los 

machos. Adicionalmente describe a las crías de ambas razas como de gran tamaño y 

peso similar. Con estos resultados se estableció el peso promedio de 41.5 kg PV.  

 

Cuadro 1. Lista de factores cuya asociación a la presentación de HCS será evaluada  

Factores estudiados Fact. extrínsecos Fact. intrínsecos 

Paridad (PR)  X 

Edad de parto (EDP)  X 

Núm. De crías (NC)  X 

Sexo de cría (SC)  X 

Peso de cría (PC)  X 

Razas (RZ)  X 

Producción de calostro (PCT)  X 

Periodo de seca (PS) X  

Asistencia al parto (AP) X  

CC preparto (CCP) X  

Estación de parto (EP) X  

Establo (E) X  

Eliminación de placenta (EPL) X  

Presencia metritis puerperal (MP) X  

BEN postparto (BPP) X  
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3.5 Análisis estadístico 

 

La frecuencia de la hipocalcemia subclínica será reportada como porcentaje, y 

se calculará el intervalo de confianza al 95%. La variable de respuesta fue binomial 

(hipocalcemia subclínica o normocalcemia). Los factores intrínsecos: Paridad 

(primíparas y multíparas), edad de parto (menor de 3 años, de 3 a 6 años, 6 años), 

número de crías (único o gemelar), sexo de la cría (macho, hembra y gemelar), peso de 

cría (menor o igual a 41.5 kg y mayor a 41.5 kg), raza (Holstein y otros) y producción de 

calostro (menos de 15 litros y mayor o igual a 15 litros). 

 

Mientras que los factores extrínsecos serán: Periodo de seca (menos de 76 días 

y más de 76 días), asistencia al parto (sin asistencia, con asistencia), CC preparto (≤ 3, 

3.25, 3.5 y ≥ 3.75), estación de parto (confort y estrés calórico), establo (1, 2, 3 y 4), 

eliminación de placenta (placenta eliminada, placenta retenida), presencia de metritis 

puerperal (sin metritis, con metritis), BEN postparto (leve y severo). 

 

Primero se realizó la prueba de independencia de chi cuadrado para determinar 

la asociación de los factores intrínsecos y extrínsecos con la presentación de HCS. 

Luego, se realizó un análisis de regresión logística bivariado para determinar la 

magnitud de la asociación entre los factores intrínsecos y extrínsecos (variables 

independientes) y la presencia de HCS (variable dependiente) mediante el odds ratio 

crudo. En cada variable, la categoría de referencia tendrá un odds ratio igual a uno (OR 

= 1). Un odds ratio mayor a uno (OR > 1) indica que la probabilidad de presentar 

hipocalcemia subclínica se ha incrementado a comparación con las vacas de la 

categoría referente.  

 

Finalmente, se realizó un análisis de regresión logística multivariado para el riesgo 

de presentación de HCS. Se incluyeron en el análisis los factores intrínsecos y 

extrínsecos que contaban con datos completos (sin datos perdidos), siendo incluidos en 

el análisis los factores de: paridad, edad de parto, asistencia al parto, número de crías, 

sexo de la cría, estación de parto, establo, raza, eliminación de placenta, presencia de 

metritis puerperal, producción de calostro. Se empleó el método de selección de 
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variables de eliminación hacia atrás en la regresión logística inicial. Se descartaron las 

variables no significativas con un nivel de significancia por encima del 0.20.  

 

3.6 Consideraciones éticas  

 

Este estudio no se trabajó con animales, únicamente se utilizó los registros de 

los distintos establos y la información fue evaluada en la clínica de animales mayores 

de la FMV - UNMSM para su posterior análisis.
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IV. Resultados 

 

La frecuencia de hipocalcemia subclínica encontrada en los establos fue de 41.19% 

(220 casos de HCS de un total de 534 registros), con un intervalo de confianza que va de 

36.92% a 45.24%. En el cuadro 2 podemos observar la frecuencia de presentación de HCS 

según los factores extrínsecos (ambientales y de manejo). Se encontró que los factores 

extrínsecos que presentaron asociación significativa fueron asistencia al parto, estación de 

parto y establo. De acuerdo con el factor asistencia al parto, el 39.5% de vacas con partos 

sin asistencia presentan HCS frente a un 54.2% de vacas cuyos partos fueron asistidos, 

esto con un nivel de asociación estadísticamente significativo (p < 0.05). El factor estación 

de parto describe que el 18.3% de vacas cuyos partos ocurrieron en época de confort 

térmico presentan HCS frente a un 52.8% de vacas que parieron en época de estrés, 

contando con un nivel de asociación estadísticamente altamente significativo (p ≤ 0. 001). 

Sobre el factor establo se aprecia que el porcentaje de presentación de HCS es de 34.4%, 

29.3%,57.7% y 18.8% respectivamente de los establos enumerados del 1 al 4, contando 

con un nivel de asociación estadísticamente altamente significativo (p ≤ 0.001). 
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Cuadro 2. Tabla de contingencia entre los factores extrínsecos (ambientales y de 
manejo) y la presentación de hipocalcemia subclínica  

Fact. 

extrínsecos 
Categoría 

Total 

(N) 

HCS 

(nh) 

Frecuen

cia 

relativa 

Intervalo de 

confianza (IC) 

95% 
p 

Mín. Máx. 

Periodo de 

Seca 

≤ 76 días 92 29 31.5% 22.0% 41.0% 

0.168 > 76 días 41 18 43.9% 28.7% 59.1% 

 

Asistencia 

al parto 

 
Sin 

asistencia 435 172 39.5% 35.0% 44.2% 

0.013 
Con 

asistencia 83 45 54.2% 43.5% 64.6% 

CC 

Preparto 

 
CC ≤3 65 25 38.5% 26.6% 50.3% 

0.253 

CC 3.25 58 13 22.4% 11.7% 33.1% 
CC 3.5 95 33 34.7% 25.2% 44.3% 

CC ≥ 3.75 56 17 30.4% 18.3% 42.4% 

 

Estación 

Parto 

 
 

Confort 
térmico 180 33 18.3% 12.7% 24.0% 

< 0.001 
Estrés 

calórico 354 187 52.8% 47.6% 58.0% 

Establo 

 
1 189 65 34.4% 27.9% 41.4% 

< 0.001 

2 133 39 29.3% 22.1% 37.4% 
3 196 113 57.7% 50.7% 64.4% 
4 16 3 18.8% 5.6% 42.1% 

 

Eliminación 

de Placenta 

 
Placenta 
eliminada 418 170 40.7% 36.0% 45.4% 

0.345 
Placenta 
retenida 73 34 46.6% 35.5% 58.0% 

 

Presencia 

de Metritis 

Puerperal 

 
Sin 

metritis 357 140 39.2% 34.3% 44.4% 

0.073 
Con 

metritis 135 65 48.1% 39.8% 56.5% 

BEN 
Postparto 

 
Leve 165 45 27.3% 20.9% 24.4% 

0.374 Severo 44 15 34.1% 21.4% 48.8% 
N: número animales evaluados dentro de cada categoría de cada factor, nh: número animales con HCS 

dentro de cada categoría de cada factor; p: nivel de significancia (Prueba de independencia de chi cuadrado) 
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En el cuadro 3, podemos observar la frecuencia de presentación de HCS según 

los factores intrínsecos (propios del animal). Los factores intrínsecos que presentaron 

asociación significativa fueron la paridad, edad al parto, y peso de cría. En el factor de 

paridad se aprecia que el 30.5% de las vacas primíparas presentan HCS frente a un 

46.2% de vacas multíparas, teniendo un nivel de asociación estadísticamente altamente 

significativo (p = 0.001). En relación con el factor edad de parto, animales con menos 

de 3 años, de 3 a 6 años y los mayores a 6 años tienen tasas de presentación de HCS 

de 32.6%, 46.2% y 51.9% respectivamente, con un nivel de asociación altamente 

significativo (p < 0.01). Respecto al peso de cría al nacimiento se observa que las vacas 

cuyas crías nacieron con un peso ≤ 41.5 kg PV tuvieron una tasa de 31.7% de 

presentación de HCS frente a un 44% de vacas con crías cuyo peso fue > 41.5 kg PV 

al nacimiento, con un nivel de asociación estadísticamente significativo (p < 0.05). 
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Cuadro 3. Tabla de contingencia entre los factores intrínsecos (propios de animal) y la 

presentación de hipocalcemia subclínica 

Factores 

intrínsecos 
Categoría 

Total 

(n) 

HCS 

(nh) 

Frecuencia 

relativa 

IC 95% 
p 

Mínimo Máximo 

Paridad 
Primípara 167 51 30.5% 23.9% 37.8% 

0.001 Multípara 366 169 46.2% 41.1% 51.3% 

Edad de 

parto 

 

< 3 años 218 71 32.6% 26.6% 39.0% 

0.003 

 

3 a 6 años 262 121 46.2% 40.1% 52.2% 

> 6 años 

 

54 

 

28 

 

51.9% 

 

38.5% 

 

65.2% 

 

Núm. de 

crías 

Único 484 202 41.7% 37.4% 46.2% 

0.786 Gemelar 34 15 44.1% 28.5% 60.7% 

Sexo de 

cría 

 

Hembra 259 98 37.8% 32.1% 43.9% 

0.178 

Macho 212 98 46.2% 39.6% 53.0% 

Gemelar 34 15 44.1% 28.5% 60.7% 

Peso de 

cría 

 

≤ 41.5 kg PV 161 51 31.7% 24.5% 38.9% 

0.036 > 41.5 kg PV 116 51 44.0% 34.9% 53.0% 

Raza 

 

 

Holstein 477 190 39.8% 35.5% 44.3% 

0.122 
 

Otras 
 

38 
 

20 
 

52.6% 
 

37.1% 
 

67.8% 
 

Prod. de 

calostro 

< 15 litros 241 93 38.6% 32.6% 44.8% 

0.220 ≥ 15 litros 231 102 44.2% 37.9% 50.6% 

N: número animales evaluados dentro de cada categoría de cada factor, nh: número animales con HCS 

dentro de cada categoría de cada factor; p: nivel de significancia (Prueba de independencia de chi cuadrado) 
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Luego en el cuadro de resultados 4 y 5 se puede observar un análisis de 

regresión logística bivariado para el riesgo de presentación de hipocalcemia subclínica 

en vacas lecheras de producción intensiva según factores extrínsecos e intrínsecos. 

  

En el cuadro 4 se puede resaltar que los factores extrínsecos que afectan 

significativamente el chance de presentar hipocalcemia subclínica son: asistencia al 

parto, estación de parto y establo. En relación con la asistencia al parto, las vacas que 

presentan partos asistidos tienen 1.8 veces más chance de presentar HCS en 

comparación con quienes tienen un parto sin asistencia (IC al 95%; 1.12 a 2.90; p< 0.05). 

Las vacas que paren en estación de estrés calórico tienen 5 veces más chance de 

presentar HCS en comparación con las vacas que paren en estación de confort térmico 

(IC al 95%; 3.24 a 7.67; p < 0.001). Finalmente, las vacas provenientes de los establos 

1, 2 y 4 tienen 0.39, 0.31 y 0.17 veces menor chance de presentar HCS en comparación 

con las vacas del establo 3 (IC al 95%; 0.25 a 0.58, 0.19 a 0.49 y 0.05 a 0.61; p < 0.05). 
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Cuadro 4. Resultados del análisis de regresión logística bivariado para el riesgo de 

presentación de HCS en vacas según los factores extrínsecos (factores ambientales y 

de manejo) 

Factores 

extrínsecos 
Categoría 

Regresión logística bivariado 

OR 

(Crudo) 

IC 95% 
p 

Mínimo Máximo 

Periodo de seca 
≤ 76 días 1.000 

   
> 76 días 1.700 0.79 3.62 0.170 

Asistencia al 

parto 

 

Sin asistencia 1.000 
   

Con asistencia 1.811 1.12 2.90 0.014 

CC Preparto 

 

CC ≤ 3 2.163 0.97 4.78 0.057 

CC 3.25 1.000 
   

CC 3.5 1.842 0.87 3.89 0.109 

CC ≥ 3.75 1.509 0.65 3.49 0.337 

Estación de parto 

 

Confort térmico 1.000 
   

Estrés calórico 4.988 3.24 7.67 <0.001 

Establo 

 

1 0.385 0.25 0.58 <0.001 

2 0.305 0.19 0.49 <0.001 

3 1.000 
   

4 0.170 0.05 0.61 0.007 

Eliminación de 

Placenta 

 

Placenta 

eliminada 1.000 
   

Placenta 

retenida 1.272 0.77 2.09 0.346 

Presencia de 

Metritis Puerperal 

 

Sin Metritis 1.000 
   

Con Metritis 1.439 0.96 2.14 0.074 

BEN Postparto 
Leve 1.000   

0.376 Severo 1.379 0.67 2.80 

OR: Odds Ratio, p: nivel de significancia (prueba de regresión logística bivariado) 
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En el cuadro 5 se observan los resultados de los factores intrínsecos y se puede 

notar que la paridad, la edad al parto y el peso de la cría afectan el chance de 

presentación de HSC. Observamos que las vacas multíparas presentan 1.9 veces mayor 

chance de presentar HCS en comparación con las vacas primíparas (IC al 95%; 1.3 a 

2.9; p = 0.001). Así también, las vacas entre 3 a 6 años y las mayores a 6 años tienen 

1.7 y 2.3 veces mayor chance de presentación de HCS en comparación con las vacas 

menores a 3 años, respectivamente (IC al 95%; 1.2 a 2.6 y 1.2 a 4.1 respectivamente; 

p < 0.05). Así mismo, las vacas cuyas crías al nacimiento pesan más de 41.5 kg tienen 

1.6 veces mayor chance de presentar HCS que las vacas cuyas crías al nacimiento 

tienen un peso menor a este (IC al 95%; 1.0 a 2.8; p < 0.05).  
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Cuadro 5. Resultados del análisis de regresión logística bivariado para el riesgo de 

presentación de HCS en vacas según la presentación de factores intrínsecos 

Factores 

intrínsecos 
Categoría 

Regresión logística bivariado 

OR 

(crudo) 

IC 95% Nivel de 

asociación Mínimo Máximo 

Paridad 
Primípara 1.000 

   
Multípara 1.951 1.32 2.87 0.001 

Edad de parto 

 

< 3 años 1.000 
   

 3 a 6 años 1.777 1.22 2.58 0.003 

> 6 años 
 

2.230 1.21 4.08 0.009 

Núm. De crías 

 

Único 1.000 
   

Gemelar 1.102 0.54 2.22 0.786 

Sexo de la cría 

 

Hembra 1.000 
   

Macho 1.412 0.97 2.04 0.067 

Gemelar 1.297 0.63 2.67 0.480 

Peso de cría 

 

≤ 41.5 kg PV 1.000 
   

> 41.5 kg PV 1.692 1.03 2.77 0.037 

Raza 

 

Holstein 1.000 
   

Otras 1.678 0.86 3.25 0.126 

Producción de 

calostro 

< 15 litros 1.000 
   

≥ 15 litros 1.258 0.87 1.81 0.220 

OR: Odds Ratio, p: nivel de significancia (prueba de regresión logística bivariado) 
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Finalmente, en el cuadro 6 podemos observar los resultados de regresión 

logística multivariada inicial y final para el riesgo de presentación de HSC. Para esto, 

antes se descartaron los factores “sexo de cría”, “raza”, “presencia de metritis puerperal”, 

“edad al parto”, “eliminación de placenta” y “número de crías” mediante el   método de 

selección de variables de eliminación hacia atrás en la regresión logística inicial (se 

descartaron variables no significativas con un nivel de significancia por encima del 0.20). 

Las variables que permanecieron en el modelo fueron: “paridad”, “asistencia al parto”, 

“estación de parto”, “establo” (aunque uno de los establos fue retirado de la regresión 

logística multivariada por tener datos insuficientes).  

Según lo encontrado en el modelo final, las vacas multíparas tienen 2.2 veces 

mayor chance de presentar HCS que las vacas primíparas (p < 0.01), las vacas que 

presentaron partos asistidos tienen 2.7 veces mayor chance de presentar HCS que las 

vacas con partos normales (p < 0.01), las vacas que parieron en época de estrés calórico 

tienen 6.9 veces mayor chance de presentar HCS que las que parieron en época de 

confort térmico (p < 0.001) y que las vacas que tuvieron una producción mayor o igual a 

15 litros de calostro  tuvieron 1.7 veces mayor chance de presentar HCS que las vacas 

que tuvieron una producción menor a la mencionada (p < 0.05).  
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Cuadro 6. Resultados del análisis de regresión logística multivariado (inicial y final) con 

intervalo de confianza al 95% para el riesgo de presentación de HCS 

Fact. 

extrínsecos 

e 

intrínsecos 

Categoría 

Regresión logística multivariado 

(inicial) 

Regresión logística multivariado 

(final) 

OR 

(ajustado) 

IC 95% 
Signif. 

OR 

(ajustado) 

IC 95% 
Signif. 

Min Max Min Max 

Paridad 
Primípara 1 

   
1 

   

Multípara 1.72 0.77 3.87 0.187 2.19 1.28 3.78 0.005 

Edad de 

parto 

 

< 3 años 

 

1 

       

 3 a 6 años 1.35 0.64 2.84 0.436 
    

> 6 años 1.71 0.67 4.37 0.262 
    

Asistencia 

al parto 

 

Sin 

Asistencia 

 

1 

   
 

1 

   

Con 

asistencia 

 

2.64 1.36 5.121 0.004 2.72 1.43 5.17 0.002 

Número de 

crías 

 

Único 

 

1 

       

Gemelar 

 

0.55 0.22 1.36 0.197 
    

Sexo de la 

cría 

 

Hembra 

 

1 

       

Macho 

 

1.03 0.65 1.65 0.876 
    

Estación de 

parto 

 

Confort 

térmico 

 

1 

  

 1 

   

Estrés 

calórico 

 

7.21 4.22 12.30 <0.001 6.92 4.11 11.65 <0.001 

Establo 

 

1 

 

0.34 

 

0.20 

 

0.59 

 

<0.001 

 

0.35 

 

0.21 

 

0.59 

 

<0.001 

2 0.19 0.10 0.35 <0.001 0.19 0.11 0.34 <0.001 

3 1 
   

1 
   

Raza 

 

Holstein 

 

1 

       

Otras 1.16 0.49 2.76 0.739 
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Eliminación 

de Placenta 

 

Placenta 

eliminada 

 

1 

       

Placenta 

Retenida 

 

1.38 0.74 2.56 0.311 
    

Presencia 

de Metritis 

Puerperal 

 

Sin Metritis 

 

1 

       

Con 

Metritis 

 

0.91 0.55 1.50 0.710 
    

Producción 

de calostro 

 

< 15 litros 

 

1 

       

≥ 15 litros 1.61 0.96 2.71 0.072 1.70 1.02 2.80 0.040 

OR: Odd Ratio, p: nivel de significancia (prueba de regresión logística multivariado) 
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V. Discusión  

La HCS es una enfermedad peri puerperal ocasionada por la excesiva demanda 

de Ca que provoca un desequilibrio en la homeostasis que acciona la secreción de 

hormona paratiroidea (PTH), la cual requiere un tiempo prudencial para activar la 

resorción ósea, elevar la absorción renal de calcio y mejorar la absorción intestinal de 

calcio para regresar a una normocalcemia (Goff, 2010; Kumar y Thompson, 2011). 

Debido a que esta enfermedad es cíclica en la industria láctea, eso quiere que va a 

volver a ocurrir en cada nuevo parto, se buscaron factores que podrían limitar el accionar 

de la PTH, comprometer las reservas óseas de calcio, exigir altos requerimientos de 

calcio, acortar la preparación previa al parto o entorpecer los mecanismos 

homeostáticos para poder prevenir o limitar la aparición de la HCS; dichos factores se 

diferenciaron en dos grupos, factores extrínsecos, que involucran factores ambientales 

y de manejo, y factores intrínsecos, que engloba factores propios del animal. 

 

El punto de corte para diferenciar vacas hipocalcémicas y vacas 

normocalcémicas fue 7.44 mg/dL, cuya base se fundamenta en un estudio previo de 

Arévalo (2017). 

 

Los resultados obtenidos del análisis del modelo de regresión logística revelan 

que las vacas con partos asistidos tienen mayor chance de padecer HCS en 

comparación con las que no tuvieron ninguna complicación durante el parto (OR crudo 

= 1.72; 95% IC 0.77 – 3.87; OR ajustado = 2.19; 95% IC 1.28 – 3.78). Estos resultados 

indican que los partos asistidos tienen mayor riesgo para la presentación de HCS 

teniendo una explicación en que, los animales con partos 
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laboriosos, largos y extenuantes van a mostrarse decaídos e inapetentes (Krasniansky, 

2014; Caixeta et al.,2017), impidiendo así el correcto consumo de calcio (ya sean granos 

que aporten calcio o el mismo calcio suplementado) luego de la labor de parto, 

mermando las restantes reservas de calcio sérico del animal y elevando el número de 

vacas hipocalcémicas (Bhanugopan y Lievaart, 2014). No debe verse a la hipocalcemia 

como un evento inmediato llegado el parto sino como un acontecimiento que, de forma 

gradual y constante, va a reducir los niveles de calcio en sangre hasta un punto de 

quiebre que podría resolverse en cuestión de días u horas dependiendo de la 

accesibilidad que tenga la vaca al consumo de calcio en la dieta. 

 

En cuando la estación de parición, las vacas que parieron en estación de estrés 

calórico tienen mayor chance de presentar HCS en comparación con las vacas que 

parieron en una estación de confort térmico (OR crudo = 7.21; 95% IC 4.22 – 12.30; OR 

ajustado = 6.92; 95% IC 4.11 – 11.65). Esta misma asociación fue estudiada por Khan 

et al (2015), quienes encontraron que existe un mayor chance de presentar HCS en 

épocas de verano, pero atribuyendo el impacto a posibles cambios nutricionales en el 

forraje suministrado, el cual pudo verse influenciado por la precipitación, temperatura y 

altitud local donde se llevó el estudio. Esto podría deberse a que en temporadas 

calurosas con alta precipitación los suelos concentren sales solubles (por ejemplo, el 

sodio), que serán absorbidas por las pasturas y, posteriormente, estas serán 

suministradas en los corrales del ganado. El ganado preparto será alimentado con 

forrajes con una diferencia aniónica-catiónica positiva que alcalinizará la sangre e 

impedirá la correcta acción de la PTH, dando como resultado un mayor número de vacas 

hipocalcémicas (Sánchez y Saborío-Montero, 2014; Santos et al., 2019). 

 

Otra posible explicación al aumento de riesgo de HCS en vacas en la época de 

verano podría deberse a la suplementación de bicarbonato sódico (NaHCO3) o 

carbonato potásico (K2CO3) en la dieta post parto para elevar el consumo de material 

seca en el ganado (Schneider et al., 1986; Canale y Stokes, 1988; Cara, 2013), esto 

fundamentado en el hecho de que el estrés calórico provoca inapetencia y, por ende, 

ocurre una pérdida de peso corporal, lo cual perjudicaría la producción láctea total 

(Hansen y Aréchiga, 1999; Moallem et al., 2010; Soriani et al., 2013).  
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El NaHCO3 y K2CO3 son agente alcalinizante que se utilizan en el ganado 

lechero para contrarrestar la acidosis metabólica causada por la salivación excesiva en 

épocas de verano (Cara, 2013). El amortiguamiento del pH ruminal lleva a la alcalinidad 

metabólica, mejorando así el consumo de materia seca en estrés calórico. Sin embargo, 

el uso desmedido de NaHCO3 y K2CO3 como agente alcalinizante para combatir la 

reducción de peso, alteraciones composiciones de la leche y otras afecciones propias 

del verano (laminitis por acidosis ruminal) en vacas preparto, podría estar induciendo un 

estado de alcalosis sanguínea que limitaría la eficacia de la PTH en la etapa preparto, 

elevando así el número de animales hipocalcémicos afectados.  

 

También cabe resaltar que las vacas provenientes del establo 3 tienen mayor 

chance de presentar HCS en comparación con las otras vacas originarias de los 

establos 1 y 2 (OR crudo = 0.34; 95% IC 0.20 – 0.59; OR ajustado = 0.35; 95% IC 0.21 

– 0.59; OR crudo = 0.19; 95% IC 0.10 – 0.35; OR ajustado = 0.19; 95% IC 0.11 – 0.34, 

respectivamente). El manejo de los establos puede tener mucha influencia en la 

presentación de numerosas enfermedades debido a que la administración de cada 

componente del ciclo productivo (estrategias preventivas, dietas, número de ordeños, 

estructura y distribución de los ambientes, entre otros) es diferente entre cada establo 

y, a su vez, este va a verse influenciado por la época y el lugar donde esté ubicado el 

establo (Chapinal et al., 2012; Neves et al., 2017) 

 

Partiendo de la influencia que tiene el manejo de los diferentes establos en la 

presentación de enfermedades y sabiendo a su vez que la HCS es una enfermedad 

metabólica relacionada a la nutrición de las vacas preparto, es innegable que habrá un 

efecto sobre el número de casos.  

 

Dentro del manejo de los establos se encuentra la diferencia de cargas iónicas 

de las dietas suministradas:  positivas (cationes) y negativas (aniones). Las dietas 

aniónicas podrían presentar beneficios al ejercer un estado de acidosis metabólica que 

facilita el funcionamiento de la PTH al momento de regular la hipocalcemia preparto. 

Mientras que las dietas catiónicas presentan un efecto contrario (Moore et al., 2000; 

Sánchez y Saborío-Montero, 2014). 
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Sabiendo el impacto que tiene la carga iónica en la dieta los animales preparto, 

es indispensable saber si este conocimiento se está aplicando correctamente en el Perú 

como método preventivo de la HCS. Una posible respuesta la encontraron Guzmán et 

al (2016), quienes reportaron el estado situacional de dichas dietas en vacas preparto 

ubicadas Lima y Trujillo (Perú) en establos de crianza intensiva estabulada, siendo los 

valores de DCAD +6.62 y +13.09 respectivamente, además de encontrar que el valor de 

pH urinario fue 7.7 en promedio con un rango de 6.0 – 8.48. Estos valores de DCAD 

positivas se atribuyeron a los insumos utilizados por sus altos niveles catiónicos como 

la chala de maíz, afrecho, maíz amarillo y torta de soya que se utilizaban de acuerdo 

con la estación del año, número de ordeños y número de lactaciones.  

 

Otro tipo de manejo que se da dentro de los establos y puede influir en la 

presentación de HCS es la administración de suplementos dietéticos como el uso de 

sales aniónicas, que pueden ser una opción viable para reducir el efecto de las dietas 

catiónicas e inducir una acidosis preparto en vacas lecheras, siendo ampliamente 

utilizado con ciertas limitantes debido a su toxicidad, el precio y su efectividad. (Oetzel 

et al., 1991; Van Dijk y Lourens, 2001; Goff et al., 2004).  

 

Las vacas multíparas tienen un mayor chance de presentar HCS comparado con 

las vacas primíparas (OR crudo = 1.72; 95% IC 0.77 – 3.87; OR ajustado = 2.19; 95% 

IC 1.28 – 3.78).  Esto concuerda con lo observado por otros autores que atribuyen la 

poca incidencia en vacas primerizas a que sus huesos contienen más osteoclastos que 

permiten una mejor resorción ósea, una producción menor de calostro que limita el 

consumo de Ca sérico y tienen un mayor número de receptores intestinales que 

permiten una eficiente absorción de calcio (Davicco et al., 1992; Andresen, 2001; 

Saborío-Montero et al., 2017). Mientras que las vacas con un elevado número de partos 

han desgastado sus reservas óseas de calcio, el número de receptores diana de PTH 

han disminuido y tienen una mayor capacidad de producir leche y calostro que sus pares 

quienes recién inician su vida productiva (Salgado et al., 2014). Esto concuerda con lo 

reportado en distintos estudios, los cuales reportaron una prevalencia de 25% en vacas 

primíparas frente a un 47% de multíparas (Reinhardt et al., 2011) y 14.3% en primíparas 

frente a 85% en multíparas (Rodríguez et al., 2017) pero, además de esto, también se 

ha observado de que las multíparas HCS tienen niveles de Ca sérico más bajos que las 
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vacas primíparas HCS, respaldando la ventaja que tienes las vacas de primer parto para 

afrontar mejor la hipocalcemia (Rodríguez, 2015; Rodríguez et al., 2017).  

 

Acerca de la producción de calostro como factor de riesgo, se asoció que las 

vacas con un volumen mayor o igual a 15 litros tienen mayor chance de padecer HCS 

que las vacas con un volumen de producción menor al mencionado (OR crudo = 1.61; 

95% IC 0.96 – 2.71; OR ajustado = 1.70; 95% IC 1.02 – 2.80). Esto podría atribuirse a 

la excesiva demanda de calcio por parte del calostro en un periodo corto de tiempo que 

empezaría a producir inmediatamente el día del parto (Salgado et al., 2014) y teniendo 

en cuenta de que el requerimiento de calcio para la producción de 10 litros de calostro 

es de aproximadamente 23 gramos (Horst et al., 2005; Akalu, 2017), sería de mucha 

relevancia conocer la producción de calostro de cada vaca ya que una elevada 

producción de esta desembocaría a un mayor riesgo de presentar HCS. Además, esta 

relación entre la producción de calostro y la presentación de hipocalcemia tuvo un fuerte 

impacto tras conocerse los resultados de Goff et al (2002) al realizar mastectomías a un 

grupo de vacas multíparas y comprobar que, luego de ocurrido el parto, en ninguna de 

las vacas ocurrió una declinación en los niveles de calcio sérico.  

 

Esta lista de factores de riesgo para la presentación de HCS trata de perfilar 

animales que sean posibles candidatos que tengan una mayor probabilidad de presentar 

hipocalcemia subclínica, permitiendo así plantear alternativas de manejo o tratamiento 

preventivos, principalmente en forma de dietas debido al componente nutricional que 

acarrea dicha enfermedad. 

 

El presente trabajo busca visibilizar la hipocalcemia subclínica como enfermedad 

silenciosa que merma la producción de pequeños y grandes establos a nivel nacional, 

principalmente en crianza intensiva por las exigencias productivas a la que se ven 

enfrentadas las vacas. En estos animales se podrá observar un detrimento en sus 

capacidades productivas, por lo cual algunos establos optarán por el sacrificio del animal 

y de esta forma ocurriría un acortamiento en la vida productiva de la vaca. 

 

Cabe señalar que no existen suficientes datos a nivel nacional para conocer el 

estatus de dicha enfermedad en el país, por lo que se requieren una mayor atención a 
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centros de explotación intensivo a lo largo del Perú con énfasis en cuencas lecheras 

donde la salubridad, el tiempo de vida útil y volumen de producción de las vacas lecheras 

son esenciales para el progreso de dichos establos productivos.  
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VI. Conclusión 

 

1. Las vacas multíparas tienen mayor riesgo de presentar HCS comparado con las 

vacas primíparas (OR ajustado 2.19; IC 95%, 1,28 – 3.78) 

2. Las vacas cuyos partos son asistidos tienen mayor riesgo de presentar HCS 

comparado con las vacas cuyos partos no tienen complicaciones (OR ajustado 

2.72; IC 95%, 1.43 – 5.17) 

3. Las vacas que paren en época de estrés calórico tienen mayor riesgo de 

presentar HCS comparado con las vacas que paren en épocas de confort térmico 

(OR ajustado 6.92; IC 95%,4.11 – 11.65)  

4. Las vacas que tienen una producción mayor o igual a 15 litros de calostro tienen 

mayor riesgo de presentar HCS comparado con las vacas que tienen una 

producción menor a la mencionada (OR ajustado 1.70; IC 95%, 1.02 – 2.80) 

5. El factor establo es influyente en la presentación de hipocalcemia subclínica.  
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